




































































































































































































ＨＰＶ　３３．Ｊ３ 抗 体 表 位 位 于 ＨＰＶ３１ Ｌ１ 的 ＢＣ
ｌｏｏｐ［１８］，可以推测 ＨＳＰＧ可能引起 ＨＰＶ　Ｌ１ＶＬＰ
的ＢＣ　ｌｏｏｐ发生构象变化。
Ｇｉｒｇｌｏｕ等［４０］利用多抗血清和肝素后吸附抑制
假病毒感染细胞，根据多抗血清和肝素阻碍
ＨＰＶ３３假病毒感染的时间点差异揭示了 ＨＰＶ３３
假病毒吸附细胞后在细胞表面发生构象变化：由肝
素敏感型向肝素抵制型转变，这种构象的转变使
ＨＰＶ　Ｌ１与 ＨＳＰＧ的亲和力下降，并促使 ＨＰＶ向
下一个受体移动，提示了 ＨＰＶ假病毒感染过程中
中存在 “第二受体”。许多病毒在感染过程中也遵
循这种机制，如疱疹病毒、巨细胞病毒、人类免疫
缺陷病毒、腺病毒２和５、登革病毒和牛痘病毒
等。２０１６年Ｇｕａｎ等［３３］通过分析 ＨＰＶ和 ＨＰＶ－肝
素复合物的低温电镜三维结构，发现肝素结合后病
毒的ＢＣ和 ＥＦ　ｌｏｏｐ结构可能发生轻微变化。目
前，细胞表面的 ＨＳＰＧ与Ｌ１的作用机制及Ｌ１构
象变化机制还没有解释清楚，但 ＨＳＰＧ 可以使
ＨＰＶ或假病毒的衣壳由紧凑向蓬松转变，为暴露
Ｌ２的表位和入胞后脱衣壳奠定基础。
ＨＰＶ与 ＨＳＰＧ相互作用后引起Ｌ１构象变化
并导致Ｌ２Ｎ端弗林酶酶切位点暴露，酶切后病毒
进一步与细胞膜表面的一系列入胞受体发生相互作
用，最终由网格蛋白介导内吞入胞。由于 ＨＰＶ衣
壳蛋白与 ＨＳＰＧ相互作用后，其蓬松的结构易于
被胞内体中低ｐＨ 环境所破坏，最终导致颗粒崩
解，Ｌ１蛋白被酶水解，Ｌ２蛋白携带病毒基因组从
胞内体中逃逸，并在肌动蛋白的协助下将基因组送
入细胞核中，完成病毒的感染过程。
４　总　结
ＨＰＶ感染细胞是由细胞表面和胞内多种受体
引发的多步连锁反应，其中细胞表面最常见的受体
是 ＨＳＰＧ，ＨＳＰＧ是 ＨＰＶ吸附细胞的第一受体，
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在病毒感染过程中发挥重要作用，ＨＳＰＧ在病毒感
染细胞的过程中存在多种修饰作用，而硫酸化是
ＨＰＶ　ＶＬＰ 吸附和假病毒感染所必需的。同时
ＨＳＰＧ在 ＨＰＶ感染中引起 ＨＰＶ衣壳蛋白Ｌ１／Ｌ２
的变构，使病毒的结构发生轻微的变化，但并不影
响衣壳的直径，而结构的变化决定后续感染过程，
如暴露第二受体结合位点、转移 ＨＰＶ至内吞受体
和脱衣壳等重要感染事件。而 ＨＰＶ型别众多，不
同型别 ＨＰＶ感染细胞的机制存在一定的差异，这
些差异还有待进一步分析，以完善 ＨＰＶ 病毒学
研究。
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论文撰写规范
图位：以排于首次提及的相应正文所在自然段落后为宜，或简单集中于文末。
插图宽度：以占一栏或两栏宽度为宜，图旁一般不串文。病理 （组织）切片图应注明染
色方法、放大或缩小倍数，插图为黑白图，若需作彩色图，应注明，并另付制作彩色图的制
版费。插图应具自明性。
座标图：纵横座标轴的标目均应平行排在标轴外，纵轴标目以 “顶左底右”排。标目由
物理量名称、符号和相应单位组成。量与单位间用斜线隔开。座标轴上应标明标值线 （刻度
线）和标值，否则，应在座标轴尾端画出箭头。
图题：一律排在图下方。图序号使用阿拉伯数字，全文从 “１”开始连续编码，只有１
幅图也应编１。插图必须具有自明性。
图中注释或说明语均放于图与图题之间。
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